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  ﭼﻜﻴﺪه 
. ﺎﺷـﻨﺪ ﺑ، در ارﺗﺒﺎط ﺑـﺎ ﭼـﺎﻗﻲ ﻣﻄـﺮح ﻣـﻲ (rotpeceronerdA-3β)3BRDAﻫﺎي ژن  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن و ﭘﻠﻲ: زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
 ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻣﻴﺰان ﻟﭙﺘﻴﻦ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان grA46prTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻫﺪف از اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ 
   . ﺑﻮد
 ﮔـﺮوه 4اﻓـﺮاد ﺷـﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨـﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان در . ﺑﺎﺷـﺪ  ﻣﻲ lanoitces-ssorCﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع :     روش ﺑﺮرﺳﻲ 
و ( <IMB02 و 02≤<IMB52، 52≤<IMB03، IMB≥03)ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ( xedni ssam ydoB=IMB)ﻲﺑﺮاﺳﺎس ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗـﺼﺎدﻓﻲ (  ﺳﺎﻟﻪ24±31 زن 402  ﺳﺎﻟﻪ و64±41 ﻣﺮد 791) ﺳﺎل44±41 ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 104از ﻣﻴﺎن آﻧﻬﺎ در ﻣﺠﻤﻮع 
 onummi emyznE)AIEﻴﻦ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش ﻣﻴﺰان ﻟﭙﺘ.  ﻧﻔﺮ ﺑﻮد201 و 401، 89، 79ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ ﺷﺎﻣﻞ . اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ
ﺳـﻨﺠﻲ ﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ و ﻛﻠﺴﺘﺮول ﻧﻴـﺰ ﺑـﻪ روش رﻧـﮓ  ، ﺗﺮي(nietorpopil ytisned hgiH)C-LDHو ﻣﻴﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ، ( yassa
 012ﻳـﻚ ﻗﻄﻌـﻪ . ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﻮﺛﺮ در ﭼﺎﻗﻲ ﺷـﺎﻣﻞ ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ و ﻓـﺸﺎرﺧﻮن ﻣـﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ آﻧﺰﻳﻤﻲ اﻧﺪازه 
 ﺗﻜﺜﻴﺮ و ژﻧﻮﺗﻴﭗ ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ،(noitcaer niahc esaremyloP)RCPاز ژن ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴﻚ ﺑﺎزي  ﺟﻔﺖ
 دو داﻣﻨﻪ AVONAاز آزﻣﻮن . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ( IavMﺑﺎ آﻧﺰﻳﻢ ()msihpromylop htgnel tnemgarf detcirtseR)PLFRﺗﻜﻨﻴﻚ 
 ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه IMBﻫـﺎي آزﻣﺎﻳـﺸﮕﺎﻫﻲ ﭼﻬـﺎر ﮔـﺮوه ي ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﻳﺎﻓﺘـﻪ ﻫﺎي ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺗﻮﻛﻲ ﺑﺮا  ﺑﺎ آزﻣﻮن coh-tsopﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
 ﺗﺠﺰﻳﻪ و SSPS(5.11 noisrev)اﻓﺰار ﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻧﺮم داده. اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ( ﻏﻴﺮ ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ)TTو ( ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ)AT/AA
   .  ﺗﺤﻠﻴﻞ ﺷﺪﻧﺪ
اﻳﻦ اﻟﻞ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳـﻪ . ﻛﺮد ﻫﺎردي و وﻳﻨﺒﺮگ ﺗﺒﻌﻴﺖ ﻣﻲ  ﺑﻮد و از ﺗﻌﺎدل 0/80 در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، Aﻓﺮاواﻧﻲ اﻟﻞ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
و اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ ( P=0/340 ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﺑـﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ، 72±6: AA/AT ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﺑـﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ 52±5: TT)ﺗﻮده ﺑـﺪﻧﻲ 
ي ﻧـﺸﺎن دارارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﻲ ( P=0/900 ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ، 03±52: AA/AT ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ در ﻣﻘﺎﺑﻞ 32±12: TT)ﻟﭙﺘﻴﻦ
  . داد
را ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ و ﺳـﻄﺢ rotpeceronerdA-3β  ژن grA46prTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ﻫﺎ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ اﻳﻦ ﻳﺎﻓﺘﻪ: ﮔﻴﺮي     ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .   ﻟﭙﺘﻴﻦ در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد
             
  rotpeceronerdA-3β -  5     ﻢﻣﻮرﻓﻴﺴ  ﭘﻠﻲ– 4   ﻟﭙﺘﻴﻦ – 3      ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ– 2    ﭼﺎﻗﻲ – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
               
  58/21/5: ﺗﺎرﻳﺦ ﭘﺬﻳﺮش، 58/7/42  :ﺗﺎرﻳﺦ درﻳﺎﻓﺖ
و ﺧـﺪﻣﺎت داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘـﺎﻧﻲ، اوﻳـﻦ، رﻳﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﺑﻴﻮﻟﻮژي ﺳﻠﻮﻟﻲ و ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭼﺎﻗﻲ، ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻏﺪد درون(I
  .ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
رﻳﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﻲ، اوﻳﻦ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ـ درﻣـﺎﻧﻲ   ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭼﺎﻗﻲ، ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻏﺪد درونDhPاﺳﺘﺎدﻳﺎر و ( II
  .ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
رﻳﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﻲ، اوﻳﻦ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ  ﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭼﺎﻗﻲ، ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻏﺪد درون ﺗﻐﺬﻳﻪ، ﻣDhPاﺳﺘﺎدﻳﺎر و ( III
  .ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
ﺴﻢ، ﺑﻴﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘـﺎﻧﻲ، اوﻳـﻦ، داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم رﻳﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ رﻳﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ، ﻣﺮﻛﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﭼﺎﻗﻲ، ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻏﺪد درون ﻫﺎي ﻏﺪد درون ﺗﺨﺼﺺ ﺑﻴﻤﺎري اﺳﺘﺎد و ﻓﻮق ( VI
 (.ﻣﺆﻟﻒ ﻣﺴﺆول*)ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
در ﺟﻮاﻣﻊ ﻣـﺪرن، ﭼـﺎﻗﻲ ﻳﻜـﻲ از ﻣـﺸﻜﻼت ﻣﻬـﻢ ﺳـﻼﻣﺘﻲ     
ﺗﺮﻳﻦ ﻣﺸﻜﻼت راﻳﺞ در اﻏﻠـﺐ ﻛـﺸﻮرﻫﺎ  و ﻳﻜﻲ از ﻋﻤﺪه (1)اﻓﺮاد
اﻟﺨـﺼﻮص در ﻣﻨـﺎﻃﻘﻲ ﻣﺘﺎﺳﻔﺎﻧﻪ ﻣﺸﻜﻞ ﻣﺬﻛﻮر، ﻋﻠﻲ . ﺑﺎﺷﺪ ﻣﻲ
ﻛﻪ اﺧﻴﺮاً ﺗﻐﻴﻴﺮات روش زﻧﺪﮔﻲ ﺑﻪ ﺷﻴﻮه ﺟﻮاﻣﻊ ﺻﻨﻌﺘﻲ اﻳﺠﺎد 
 ﭼـﺎﻗﻲ در (2).رودﮔﻴـﺮي ﭘـﻴﺶ ﻣـﻲ ﻤـﻪ ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ ﻫ ، ﺷﺪه اﺳﺖ 
 از ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺘﻔﺎوت ﺑﺎ اياﻧﺴﺎن ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ ﭘﻴﭽﻴﺪه 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄـﻲ و ژﻧﺘﻴﻜـﻲ، (3).ﺑﺎﺷﺪﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﻧﺘﻘﺎل ارﺛﻲ ﻣﻲ 
ﻫﺮ دو ﺑﺮ اﻳﻦ ﻣـﺸﻜﻞ ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﮔـﺬار ﺑـﻮده و ﺳـﻼﻣﺘﻲ اﻧـﺴﺎن را 
 ﭼـﺎﻗﻲ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺗﺠﻤـﻊ ﺑﺎﻓـﺖ (5و 4).دﻫﻨـﺪ ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ 
ﻨـﺘﺞ از ﻋـﺪم ﺗﻌـﺎدل درﻳﺎﻓـﺖ اﻧـﺮژي و ﻣـﺼﺮف آن ﭼﺮﺑـﻲ ﻣ
ﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﻣﺘﻔـﺎوﺗﻲ در ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﭘﻠـﻲ (6).ﺷـﻮد ﺗﻌﺮﻳﻒ ﻣـﻲ 
 در ﻣـﻮرد ﻧﻘـﺶ (7).ﻫﺎي ﭼـﺎﻗﻲ وﺟـﻮد دارﻧـﺪ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻓﻨﻮﺗﻴﭗ 
ﻫـﺎ در ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ ﭼـﺎﻗﻲ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻫﺎ و اﺛﺮ ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﭘﻠﻲ ﻛﻠﻴﺪي ژن 
  (8).ﺑﺎﺷﺪ در اﻧﺴﺎن، اﻃﻼﻋﺎت ﻛﻤﻲ در اﺧﺘﻴﺎر ﻣﻲ
ﻫﺎي ﺳـﻄﺢ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻫـﺴﺘﻨﺪ ي آدرﻧﺮژﻳﻚ، ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎ     ﮔﻴﺮﻧﺪه
ﻛﻪ ﺑﺎ ﺗﻤﺎﻳﻞ زﻳﺎدي، ﺑﺎ آدرﻧﺎﻟﻴﻦ و ﻧﻮرآدرﻧـﺎﻟﻴﻦ ﭘﻴﻮﻧـﺪ ﺑﺮﻗـﺮار 
. ﺷــﻮﻧﺪﻛﻨﻨ ــﺪ و ﻣﻨﺠ ــﺮ ﺑ ــﻪ ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات داﺧ ــﻞ ﺳــﻠﻮﻟﻲ ﻣ ــﻲ  ﻣ ــﻲ
ﻫـﺎي ﺳـﻠﻮﻟﻲ، ﺑـﻪ دو ﻫﺎي آدرﻧﺮژﻳﻚ، ﺑﺮاﺳﺎس ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ  ﮔﻴﺮﻧﺪه
 ﺷﻮاﻫﺪي ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻟﻴﭙﻮﻟﻴﺰ و (9).ﺷﻮﻧﺪﮔﺮوه آﻟﻔﺎ و ﺑﺘﺎ ﺗﻔﻜﻴﻚ ﻣﻲ 
وﺟـﻮد  rotpeceronerdA-3βﻓﺰاﻳﺶ ﻣـﺼﺮف اﻧـﺮژي ﺗﻮﺳـﻂ ا
ﻣــﻮرد ( rotpeceronerdA-3β)3BRDA  اﺧﻴــﺮاً ژن(01).دارﻧــﺪ
در  3BRDAژن . ﺗﻮﺟـﻪ ﻣﺤﻘﻘـﺎن زﻳـﺎدي ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ 
 اﻳـﻦ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ (11).ﺷـﻮد اﻧﺴﺎن ﻏﺎﻟﺒﺎً در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑـﻲ ﺑﻴـﺎن ﻣـﻲ 
ﻫﺎ ﻣﺘـﺼﻞ  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ G ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻋﺮض ﻏﺸﺎﻳﻲ اﺳﺖ و ﺑﻪ 7ﺷﺎﻣﻞ 
 ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﺘـﺎ ـ آدرﻧﺮژﻳـﻚ از ﻃﺮﻳـﻖ ﻓﻌـﺎل (21).ﺷﻮد ﻣﻲ
ﻛﺮدن آﻧﺰﻳﻢ آدﻧﻴﻼت ﺳﻴﻜﻼز و اﻓـﺰاﻳﺶ ﺳـﻄﺢ داﺧـﻞ ﺳـﻠﻮﻟﻲ 
ﺑﻨ ــﺎﺑﺮاﻳﻦ، . ﺷ ــﻮﻧﺪ، ﺳ ــﺒﺐ ﻟﻴﭙ ــﻮﻟﻴﺰ و ﮔﺮﻣ ــﺎزاﻳﻲ ﻣ ــﻲ PMAc
 ﻧﻘ ــﺶ ﺗﻨﻈﻴﻤ ــﻲ در ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴ ــﺴﻢ ﻟﻴﭙﻴ ــﺪ و ﮔﺮﻣ ــﺎزاﻳﻲ 3BRDA
 اﻧـﺴﺎﻧﻲ در 8 ﺑﺮ روي ﻛﺮوﻣـﻮزوم 3BRDA ژن (21و 6، 4).دارد
ﻣﻮرﻓﻴـــﺴﻢ   در ﭘﻠـــﻲ(31).ﻗـــﺮار دارد 2.11p-21p8ﻣﻮﻗﻌﻴـــﺖ 
در ﻧﻮﻛﻠﺌﻮﺗﻴـﺪ ( C)ﺑـﺎ ﺳـﻴﺘﻮزﻳﻦ( T)، ﺑـﺎز ﺗﻴﻤﻴـﺪﻳﻦgrA46prT
 اﻳـﻦ ﺟﺎﺑﺠـﺎﻳﻲ ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ (4).ﺷـﻮد  ﺟـﺎﻳﮕﺰﻳﻦ ﻣـﻲ091ﺷـﻤﺎره 
 46در ﻛـﺪون ( T)ﺑﻪ ﺟﺎي ﺗﺮﻳﭙﺘﻮﻓﺎن ( A)ﻴﻦﻧﺟﺎﻧﺸﻴﻦ ﺷﺪن آرژ 
 ﮔﺰارﺷـﺎت (41و 31).ﮔـﺮدد  ﻣـﻲ3BRDAدر ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎن ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
 grA46prTﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ د ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠـﻲ ﻣﺘﻔﺎوﺗﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ وﺟﻮ 
از ﻃــﺮف  (41و 31).و اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻣﻴ ــﺰان اﺿــﺎﻓﻪ وزن وﺟــﻮد دارد 
دﻳﮕﺮ، ﻟﭙﺘﻴﻦ ﻳﻚ ﻫﻮرﻣﻮن ﻣﺘﺮﺷﺤﻪ داﺧﻠﻲ ﺑﺎ ﻧﻘﺸﻬﺎي ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﺑـﻪ ﻣﺘﻔﺎوت اﺳﺖ ﻛﻪ ﺳﺎﺧﺘﻤﺎن آن در ﺑﻴﻦ ﮔﻮﻧـﻪ 
 آزاد ﺷﺪن ﻟﭙﺘﻴﻦ از ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﭼﺮﺑﻲ، (51).ﺷﺪت ﺣﻔﻆ ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﻳﻦ ﺑﺎﻓـﺖ و ﭘﻴﺎﻣﻬـﺎي ارﺳـﺎﻟﻲ از ﻣﻐـﺰ ﺑـﺴﺘﮕﻲ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﺗﻮده 
   (61و 51).دارد
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻟﭙﺘـﻴﻦ در ﭼـﺎﻗﻲ، واﺑـﺴﺘﮕﻲ ﻣﻴـﺰان آن ﺑـﺎ     
، در اﻳـﻦ 3BRDAﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و دﺧﺎﻟﺖ ﭘﻠﻲ 
، ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده 3BRDAﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ژن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠـﻲ 
 ﻣـﻮرد ﺑـﺪﻧﻲ و ﺳـﻄﺢ ﻟﭙﺘـﻴﻦ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان 
  . ار ﮔﺮﻓﺖﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
    ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ از ﻣﻴﺎن ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪﮔﺎن ﻃﺮح ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان . ﻗﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪ 
ﻧﮕﺮي اﺳﺖ ﻛﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﺑﺮرﺳﻲ آﻳﻨﺪه 
 ﻧﻔﺮ از ﺟﻤﻌﻴﺖ ﺗﻬـﺮان اﻧﺠـﺎم 50051ﻫﺎي ﻏﻴﺮواﮔﻴﺮ در  ﺑﻴﻤﺎري
  (71-91).ﺷﺪ
  اﺑﺘﺪا ﻛﻞ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان   
ﺣﺎﺻـﻞ ﺗﻘـﺴﻴﻢ وزن ﺑـﺮ ﺣـﺴﺐ ) ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ 
.  ﮔﺮوه ﺗﻘﺴﻴﻢ ﺷﺪﻧﺪ 4ﺑﻪ ( ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺠﺬور ﻗﺪ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﺘﺮ 
 ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﺑـﺮ 02ﻛﻤﺘﺮ از  IMBﺑﻨﺪي ﻣﺬﻛﻮر، اﻓﺮاد ﺑﺎ در ﺗﻘﺴﻴﻢ 
ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﺑـﺮ  52 ﺗـﺎ 02ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان اﻓﺮاد ﻛﻢ وزن، ﺑﻴﻦ 
 ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم 03 ﺗﺎ 52وزن ﻃﺒﻴﻌﻲ، ﺑﻴﻦ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان 
ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﺷـﺎﺧﺺ اﻓـﺮاد داراي اﺿـﺎﻓﻪ وزن و 
 ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان اﻓـﺮاد ﭼـﺎق در 03ﺗﺮ از  ﺑﻴﺶ
 ﺳـﺎل، 81در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻣـﺬﻛﻮر، ﺳـﻦ ﺑـﺎﻻي . ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷـﺪﻧﺪ 
ﻟﻴﺘـﺮ، ﻋـﺪم  ر دﺳـﻲﮔـﺮم د  ﻣﻴﻠـﻲ004ﮔﻠﻴـﺴﻴﺮﻳﺪ ﻛﻤﺘـﺮ از  ﺗـﺮي
ﻣﺼﺮف دارو و ﻓﻘﺪان ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ ـ ﻋﺮوﻗـﻲ و ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن، 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ﻣﺬﻛﻮر، . ﻣﻌﻴﺎرﻫﺎي ورود ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮدﻧﺪ 
 ﺳـﺎل 44±41 ﻧﻔﺮ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ 104ﺑﻪ ﻃﻮر ﺗﺼﺎدﻓﻲ ﺗﻌﺪاد 
(  ﺳ ــﺎﻟﻪ24±31) زن402و (  ﺳ ــﺎﻟﻪ64±41) ﻣ ــﺮد791ﺷ ــﺎﻣﻞ 
                                    ﭘﺮﻳﺴﺎ اﺷﺮاﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                    ، ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲrotpeceronerdA-3β ژن grA46prTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ
13ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                                                    6831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 65ﺷﻤﺎره / دﻫﻢﭼﻬﺎردوره 
ر ﻫﺮ ﮔﺮوه ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴـﺐ ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه د . اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ 
اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳـﻦ، ﺟـﻨﺲ، .  ﻧﻔﺮ ﺑﻮد 201و 401، 89، 79
ﻣﺼﺮف ﺳﻴﮕﺎر، ﺳﻄﺢ ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ ﺑﺪﻧﻲ، ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒـﻲ ـ ﻋﺮوﻗـﻲ و 
وﺿﻌﻴﺖ اﻓﺮاد ﻣﻮﻧﺚ از ﻧﻈﺮ ﺑﺎرداري و ﻳﺎ ﻳﺎﺋﺴﮕﻲ ﺑﻪ ﺻـﻮرت 
ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗـﺪ، وزن و ﻓـﺸﺎر  داده. اي، ﺛﺒﺖ ﺷﺪ  ﭘﺮﺳﺸﻨﺎﻣﻪ
ﻛﻠﻴـﻪ اﻓـﺮاد ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ از . ﮔﻴﺮي ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ ﺧﻮن اﻧﺪازه 
واﺣﺪ ﺗﺤﻘﻴﻘﺎت ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ واﻗـﻊ در ﺷـﺮق ﺗﻬـﺮان، دو ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
 ATDEﺧﻮن ﻣﺤﻴﻄﻲ، ﻳﻜﻲ ﻟﺨﺘﻪ و دﻳﮕـﺮي ﺣـﺎوي ﺿـﺪاﻧﻌﻘﺎد 
  .ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ( dica citeca-artetenimaid enelyhtE)
ﺗﻬـﺮان، )    ﺑﻪ ﻛﻤـﻚ ﻛﻴﺘﻬـﺎي ﺗﺠـﺎري ﺷـﺮﻛﺖ ﭘـﺎرس آزﻣـﻮن 
ﻳﺪ ﺳـﺮم و ﻗﻨـﺪ ﺧـﻮن ﮔﻠﻴـﺴﺮ  ﻣﻴﺰان ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم، ﺗﺮي ،(اﻳﺮان
ﺑـﻪ ، C-LDHﺳـﻨﺠﻲ آﻧﺰﻳﻤـﻲ و ﻣﻴـﺰان  ﻧﺎﺷـﺘﺎ ﺑـﻪ روش رﻧـﮓ
ﻏﻠﻈـﺖ . ﮔﻴـﺮي ﺷـﺪ روش رﺳﻮﺑﻲ ﻓﺴﻔﻮﺗﻨﮕﺴﺘﺎت ﺳﺪﻳﻢ اﻧﺪازه 
ﻫـﺎ ﻧﻴـﺰ ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﻴـﺖ اﻻﻳـﺰاي ﺳﺮﻣﻲ ﻟﭙﺘﻴﻦ ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ 
( .cnI adanaC lacimehcoib scitsongaid) ﻛﻤﭙـﺎﻧﻲ ﻛﺎﻧـﺎداﻳﻲ 
  . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ اﻧﺪازه
 (02).ﺎﺑﻖ ﮔـﺰارش ﻗﺒﻠـﻲ اﻧﺠــﺎم ﮔﺮﻓــﺖ ﻣﻄــ ANDاﺳـﺘﺨﺮاج     
ﮔ ــﺮاد  درﺟ ــﻪ ﺳ ــﺎﻧﺘﻲ -02ﻞ در ـ ـــﺣﺎﺻ ANDﺎي ـ ـــﻫ ﻧﻤﻮﻧ ــﻪ
 ANDﭘــﺲ از ﺑﺮرﺳــﻲ ﻛﻤــﻲ و ﻛﻴﻔــﻲ . ﻧﮕﻬــﺪاري ﺷــﺪﻧﺪ
ﺮ ـﻮرز، ﺗﻜﺜﻴ ـــ ـــﺮ و اﻟﻜﺘﺮوﻓـ ـــ ﺑ ــﺎ اﺳﭙﻜﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﻲاﺳ ــﺘﺨﺮاﺟ
ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴـﻚ  3BRDA ﺟﻔﺖ ﺑﺎزي از ژن 012ﻪ ــﻗﻄﻌ
 52ﻪ ﺣﺠــﻢ ــــﺑ RCPﻮط ــــﻫــﺮ ﻣﺨﻠ.  اﻧﺠــﺎم ﮔﺮدﻳــﺪ RCP
، (etahpsohP irT ditoelcuN id)sPTNdﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘـﺮ، ﺷـﺎﻣﻞ 
 esaremyloP AND qaT، 2lCgM(Mm5.1)xim(Mm2.0)
    و ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي رﻓﺖ و ﺑﺮﮔﺸﺖ reffub RCP X01 )UI(
  3-CACAACCGCCATAACCCGC'5
  و
  '3-CCACTACCCTGAG GACCACC-'5
 ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﻟﻮﻟـﻪ . ﺑـﻮد (  ﺷـﮕﺮف ﺖ آرﻣـﻴﻦ ــ ـﺪه از ﺷﺮﻛ ــﺗﻬﻴﻪ ﺷ )
اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪه اﺿـﺎﻓﻪ ﮔﺮدﻳـﺪ و  AND ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم از 05ﻣﻴﺰان 
ﻫـﺎ، اﻳـﻦ ﻲ اﺳـﺘﺮﻳﻞ ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ــ ـﻦ ﻣﻌﺪﻧــ ـﭘﺲ از اﻓﺰودن روﻏ 
 ﻫﺎ ﺳـﺎﻧﺘﺮﻳﻔﻮژ ﺷـﺪﻧﺪ و ﺳـﭙﺲ ﺑـﻪ دﺳـﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳـﺎﻳﻜﻠﺮ  ﻟﻮﻟﻪ
. ﻣﻨﺘﻘ ــﻞ ﮔﺮدﻳﺪﻧ ــﺪ ( اﻧﮕﻠ ــﺴﺘﺎن diabyHﻪ ـ ـــﺖ ﻛﺎرﺧﺎﻧـ ـــﺳﺎﺧ)
ﺳـﺎزي ﺷـﺎﻣﻞ ﻣـﻮارد ذﻳـﻞ ﺲ از ﺑﻬﻴﻨﻪ ــﺷﺮاﻳﻂ ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﻳﻜﻠﺮ ﭘ 
  : دﺑﻮ
 دﻗﻴﻘـﻪ در 5: اﺑﺘـﺪاﻳﻲ ( noitarutaneD)ﻣﺮﺣﻠﻪ واﺳﺮﺷـﺖ ( 1    
  (ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ)ﮔﺮاد  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ49دﻣﺎي 
 درﺟ ــﻪ 49 ﺛﺎﻧﻴ ــﻪ در دﻣ ــﺎي 03: noitarutaneD ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ( 2    
  ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
 درﺟﻪ 46 ﺛﺎﻧﻴﻪ در دﻣﺎي 54(: gnilaennA)ﻣﺮﺣﻠﻪ اﺗﺼﺎل ( 3    
  ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
 27 ﺛﺎﻧﻴـﻪ در دﻣـﺎي 54: (noitnetxE)ﺳﺎزي ﻃﻮﻳﻞ ﻣﺮﺣﻠﻪ( 4    
  ( ﺳﻴﻜﻞ ﺗﻜﺮار ﺷﺪ03، 4 ﺗﺎ 2ﻣﺮاﺣﻞ )ﮔﺮاد درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
 درﺟـﻪ 27 دﻗﻴﻘـﻪ در دﻣـﺎي 5:  ﻧﻬـﺎﻳﻲ noitnetxEﻣﺮﺣﻠﻪ ( 5    
  (. ﻳﻚ ﺳﻴﻜﻞ)ﮔﺮاد ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﻫـﺎي  ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﻛﻨﺘـﺮل RCPﺮ ــ ـﺖ ﺗﻜﺜﻴ ــﺮل ﺻﺤ ـﻛﻨﺘ    
ﺮ ﻗﻄﻌـﻪ ــ ـﺖ ﺗﻜﺜﻴ ــ ـﺻﺤ. ﺪــ ـﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ ﮔﺮدﻳ ــ ـﺖ و ﻣﻨﻔ ــﻣﺜﺒ
ﻲ ﮔﺮدﻳــﺪ و ـﺑﺮرﺳــ% 2 ﺑــﺮ روي ژل آﮔــﺎرز ﺮـﻣــﻮرد ﻧﻈــ
ﻫﺎي ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺷﺪه ﺟﻬﺖ ﺑﺮﻳﺪه ﺷﺪن ﺑﺎ آﻧـﺰﻳﻢ ﻣﺤـﺪوداﻻﺛﺮ  ﻧﻤﻮﻧﻪ
 ﺻﺤﺖ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرد ﻧﻈـﺮ ﺑـﺮ روي ژل (02).آﻣﺎده ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ از ﻣﺤـﺼﻮﻻت 01ﻣﻴﺰان . ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ % 2آﮔﺎرز 
( ، آﻟﻤـﺎنehcoRﺷـﺮﻛﺖ )IavM  ﺗﺤـﺖ اﺛـﺮ ﻫـﻀﻢ آﻧـﺰﻳﻢ RCP
 PLFRﺠـ ــﻪ اﻟﻜﺘﺮوﻓـ ــﻮرز ﻣﺤـ ــﺼﻮﻻت ﻧﺘﻴ. اﻧﻜﻮﺑـ ــﻪ ﺷـ ــﺪﻧﺪ 
ژل آﮔـﺎرز ) ،(msihpromylop htgnel tnemgarf detcirtseR)
، ﺗﻮﺳــﻂ دﺳــﺘﮕﺎه (آﻣﻴــﺰي ﺑــﺎ اﺗﻴــﺪﻳﻮم ﺑﺮﻣﺎﻳــﺪ ، رﻧــﮓ%4
  (02).ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳﺪ rotanimulsnarT
.  ﺗﺠﺰﻳـﻪ و ﺗﺤﻠﻴـﻞ ﺷـﺪﻧﺪ SSPSاﻓـﺰار ﻫﺎ ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ ﻧﺮم      داده
ﻐﻴﺮﻫـﺎي ﻛﻴﻔـﻲ اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر و ﻣﺘ ±ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﻛﻤﻲ ﺑﺎ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
دو داﻣﻨـﻪ  AVONAاز آزﻣـﻮن . ﺑﻪ ﺻﻮرت درﺻﺪ ﺑﻴﺎن ﺷﺪﻧﺪ 
ﻫﺎي ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺗﻮﻛﻲ ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ  ﺑﺎ آزﻣﻮن coh-tsopﺑﻪ دﻧﺒﺎل 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ، IMBﻫﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﭼﻬﺎر ﮔـﺮوه  ﻳﺎﻓﺘﻪ
اﺳـﺘﻔﺎده ( ﻏﻴﺮﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ )TTو ( ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ )AT/AA
  . ﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ در ﻧﻈ0/50دار آﻣﺎري،  ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﻲ. ﮔﺮدﻳﺪ
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
از اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد (  ﻧﻔـﺮ زن 402 ﻧﻔﺮ ﻣـﺮد و 791) ﻧﻔﺮ 104    در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان، ﻣﺘﻮﺳﻂ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ 
ﺳﻨﺠﻲ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻦ، ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن، ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ، دور و ﺗﻦ 
ﻛﻤﺮ، دور ﺑﺎﺳﻦ، ﻧـﺴﺒﺖ دور ﻛﻤـﺮ ﺑـﻪ دور ﺑﺎﺳـﻦ و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ 
                                   ﭘﺮﻳﺴﺎ اﺷﺮاﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                    ، ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲrotpeceronerdA-3β ژن grA46prTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ
23    6831 ﭘﺎﻳﻴﺰ/ 65ه ﺷﻤﺎر/ دﻫﻢﭼﻬﺎر     دوره             ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                                                      
ﺧــﻮن ﻧﺎﺷــﺘﺎ، ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول ﺗ ــﺎم، ﻣﺘﻮﺳــﻂ ﻣﻴ ــﺰان ﺳــﺮﻣﻲ ﻗﻨ ــﺪ 
  . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ اﻧﺪازه C-LDHﮔﻠﻴﺴﺮﻳﺪ و  ﺗﺮي
، ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ اﻓـﺮاد 1    در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد . آﻣـﺪه اﺳـﺖ  IMBﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﭼﻬﺎر ﮔـﺮوه 
داري ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در اﻳﻦ ﭼﻬـﺎر ﮔـﺮوه، از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ 
: <IMB02)م ﮔ ــﺮوه، ﻛﻠ ــﺴﺘﺮول ﺗ ــﺎ 4در اﻳ ــﻦ . ﻧ ــﺸﺎن ﻧﺪادﻧ ــﺪ 
 791±4: ≥IMB03ﻟﻴﺘـﺮ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 661±93
: <IMB02)ﮔﻠﻴـﺴﻴﺮﻳﺪ ، ﺗـﺮي (<P0/50ﻟﻴﺘـﺮ، ﮔﺮم در دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
  761±17: ≥IMB03ﻟﻴﺘـﺮ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ 79±55
: <IMB02)و ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ ﻟﭙﺘـﻴﻦ ( <P0/50ﻟﻴﺘﺮ، ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
  14±02: ≥IMB03ﻟﻴﺘـﺮ در ﻣﻘﺎﺑـﻞ  ﮔـﺮم در دﺳـﻲ  ﻣﻴﻠـﻲ9±01
ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ، ( <P0/50ﻟﻴﺘﺮ، ﮔﺮم در دﺳﻲ  ﻣﻴﻠﻲ
ﻓـﺸﺎر ﺧـﻮن ﺳﻴـﺴﺘﻮﻟﻴﻚ . اﻓـﺰاﻳﺶ ﭼـﺸﻤﮕﻴﺮي ﻧـﺸﺎن دادﻧـﺪ
: ≥IMB03 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘـ ــﺮ ﺟﻴـ ــﻮه در ﻣﻘﺎﺑـ ــﻞ 701±51: <IMB02)
: <IMB02)و دﻳﺎﺳــﺘﻮﻟﻴﻚ( <P0/50 ﻣﻴﻠﻴﻤﺘ ــﺮ ﺟﻴ ــﻮه، 711±31
،  ﺟﻴﻮه ﻴﻤﺘﺮﻣﻴﻠ 67±7: ≥IMB03در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺟﻴﻮه  ﻣ 96±8
ﺪاد ـﺗﻌ ــ. ﺪـﺎن دادﻧ ــــداري ﻧ ــﺸ ﻲـ ـــ ﻧﻴ ــﺰ ﺗﻔ ــﺎوت ﻣﻌﻨ(<P0/50

















. ، اﻓـﺰاﻳﺶ ﻧـﺸﺎن دادIMBﻧﻴـﺰ ﺑ ـﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ %([ 43/4) ﻧﻔـﺮ12
ﻣﺘﻐﻴﺮﻫــﺎي ﺑــﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﻴﻮﺷــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ از ﺟﻤﻠــﻪ ﻓــﺸﺎر ﺧــﻮن 
ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ ﻧﻴـﺰ  ﺗﺮيﺎﺷﺘﺎ و ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ و دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ، ﻗﻨﺪﺧﻮن ﻧ 
  . ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ، اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﺳ ــﻨﺠﻲ، ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ و ، ﻣﺘﻐﻴﺮﻫ ــﺎي ﺗ ــﻦ 2    در ﺟ ــﺪول ﺷ ــﻤﺎره 
ﺑﻴﻮﺷ ــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در دو ﮔ ــﺮوه ﺣ ــﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧ ــﻴﻦ و ﻏﻴﺮﺣ ــﺎﻣﻠﻴﻦ 
 ﻧﻔـﺮ 16 و TT ﻧﻔـﺮ ژﻧﻮﺗﻴـﭗ 043در ﻛـﻞ . آرژﻧـﻴﻦ اراﻳـﻪ ﺷـﺪ
 و 0/80 ﻓﺮاواﻧ ــﻲ آﻟ ــﻞ آرژﻧــﻴﻦ، .  داﺷ ــﺘﻨﺪAT/AAژﻧﻮﺗﻴ ــﭗ 
ﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺪﺳـﺖ ــ ـﺖ ﻣــ ـ در ﺟﻤﻌﻴ0/29، prTﻓﺮاواﻧﻲ آﻟﻞ 
ﻳﻨﺒـﺮگ ﺎدل ﻫـﺎردي ـ و ﻪ، از ﺗﻌ ـــ ـﻫـﺎي ﺣﺎﺻﻠ ﻓﺮاواﻧـﻲ . ﺪــ ـآﻣ
ﺮوه ﺣـﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧـﻴﻦ، ﻣﺘﻮﺳـﻂ ــ ـدر ﮔ . ﺪــ ـﻧﻤﻮدﻧﺖ ﻣـﻲ ــﺗﺒﻌﻴ
و ( p=0/340) ﻛﻴﻠ ــﻮﮔﺮم ﺑ ــﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑ ــﻊ 72 ،ﻧﻤﺎﻳ ــﻪ ﺗ ــﻮده ﺑ ــﺪﻧﻲ 
 ﻟﻴﺘ ــﺮﮔ ــﺮم در دﺳ ــﻲ   ﻣﻴﻠ ــﻲ03 ،ﻦـ ـــﺖ ﻟﭙﺘﻴـ ـــﻂ ﻏﻠﻈـ ـــﻣﺘﻮﺳ
ﺗﺮ از ﻣﺘﻮﺳﻂ اﻳـﻦ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎ در ﮔـﺮوه ﺑﻮد ﻛﻪ ﺑﻴﺶ ( p=0/900)
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ دور ﻛﻤﺮ، ﻧﺴﺒﺖ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ . ﻏﻴﺮﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ ﺑﻮد 
 ﮔﻠﻴـﺴﺮﻳﺪ دور ﺑﺎﺳﻦ، ﻗﻨﺪ ﺧـﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ، ﻛﻠـﺴﺘﺮول ﺗـﺎم و ﺗـﺮي 
دار ﻧـﺸﺎن  ﻲـﻼف ﻣﻌﻨــــﺮوه اﺧﺘـــﻦ دو ﮔـــدر اﻳ( <P0/50)
  . دادﻧﺪ
  
   
  













 IMBﻫﺎي  در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاﺳﺎس ﮔﺮوه rotpeceronerdA-3βﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژن  ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ و ﻓﺮاواﻧﻲ ﭘﻠﻲ -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  (n=201)03IMB≤  (n=401)52<IMB≤03  (n=89)02<IMB≤52  (n=79)<IMB02  ﻣﺘﻐﻴﺮ
  44 ± 21  44 ± 21  44 ± 31  24 ± 81  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  711 ± 31  611 ± 21  901 ± 21+  701 ± 51*  (ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺟﻴﻮه)ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
  67 ± 7  57 ± 7  17 ± 9+  96 ± 8*  (ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺟﻴﻮه)ﻓﺸﺎرﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ
  69 ± 82  69 ± 62  98 ± 81  68 ± 31*  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﻗﻨﺪﻧﺎﺷﺘﺎ
  791 ± 04  502 ± 83  381 ± 73+  661 ± 93‡  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم
  761 ± 17  361 ± 47  921 ± 46+  79 ± 55‡  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  93 ± 11  93 ± 11  93 ± 01  34 ± 01§  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)C-LDH
  14 ± 02  62 ± 91  81 ± 02+  9 ± 01‡  (ﻟﻴﺘﺮ  در دﺳﻲﮔﺮم ﻣﻴﻠﻲ)ﻟﭙﺘﻴﻦ
           :rotpeceronerdA-3βژﻧﻮﺗﻴﭗ 
  12(43/4)  51(42/6)  71(72/9)  8(31/1)  ¶)%(AT/AA
  18(32/8)  98(62/2)  18(32/8)  98(62/2)  ¶)%(TT
و ﺳﭙﺲ ﺑﺎ آزﻣﻮن ﺗﻮﻛﻲ دو ﺑـﻪ دو ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ( <P0/50)داري داﺷﺘﻨﺪ  ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ AVONA ﺑﻪ وﺳﻴﻠﻪ آزﻣﻮن IMBﻫﺎ در ﭼﻬﺎر ﮔﺮوه  ﻳﺎﻓﺘﻪ
  .ﮔﺮدﻳﺪﻧﺪ
ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ( <p0/50)‡ ، 03IMB≤، 52<IMB≤03ﻫـﺎي  ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه( <p0/50+) ، 03IMB≤، 52<IMB≤03ﻫـﺎي  ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه( <p0/50)*
 ﻧـﺸﺎﻧﮕﺮ ﺗﻌـﺪاد و اﻋـﺪاد داﺧـﻞ ، اﻋـﺪاد ¶ ، 03IMB≤، 02<IMB≤52 ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ( <p0/50)§ ، 03IMB≤، 52<IMB≤03، 02<IMB≤52ﻫﺎي  ﮔﺮوه
  .ﺑﺎﺷﻨﺪ  ﻧﺸﺎﻧﮕﺮ درﺻﺪ ﻣﻲ،ﭘﺮاﻧﺘﺰ
 
                                    ﭘﺮﻳﺴﺎ اﺷﺮاﻗﻲ و ﻫﻤﻜﺎران                    ، ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲrotpeceronerdA-3β ژن grA46prTﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ  ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ
















ﻣﻮرﻓﻴ ــﺴﻢ     ﻫ ــﺪف از اﻳ ــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ، ﺑﺮرﺳ ــﻲ ارﺗﺒ ــﺎط ﭘﻠ ــﻲ 
ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻣﻴﺰان ﻟﭙﺘﻴﻦ در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻗﻨـﺪ  grA46prT
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣـﺬﻛﻮر را ﺑـﺎ ﻫﺎ، ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ  ﻳﺎﻓﺘﻪ. و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان ﺑﻮد 
اﻓﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﺳﻄﺢ ﻟﭙﺘﻴﻦ در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
  . ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ
ﮔﺮﻣـﺎزاﻳﻲ، ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴـﺴﻢ ﭘﺎﻳـﻪ و ، cigrenerdA-βﻫﺎي  ﮔﻴﺮﻧﺪه    
ﻛﻨﻨﺪ، ﺑﻨـﺎﺑﺮاﻳﻦ ﺗﻌﺎدل اﻧﺮژي را در ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ اﻧﺴﺎن ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻣﻲ 
و 12).دﻫﻨـﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻧﺴﺒﻲ وزن ﺑﺪن اﻓﺮاد را ﺗﺤﺖ ﺗﺎﺛﻴﺮ ﻗﺮار ﻣﻲ 
 ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﺣﺎﻛﻲ از ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﻜـﺮد ﮔﻴﺮﻧـﺪه آدرﻧﺮژﻳﻜـﻲ (22
ﻧﺴﺎن در ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ ا  grA46prTدر اﺛﺮ ﻣﻮﺗﺎﺳﻴﻮن 
 (42).دﻫﻨـﺪ  ﻛﻪ ﻣﻴﺰان ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﭘﺎﻳﻪ را ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ (32)ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﻲ
و اﻳﺠـﺎد  grA46prTارﺗﺒﺎط ﻛـﺎﻫﺶ ﮔﺮﻣـﺎزاﻳﻲ ﺑـﺎ ﻣﻮﺗﺎﺳـﻴﻮن 
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ  ﻧﻘـﺺ در ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ ﮔﻴﺮﻧـﺪه ﻣـﺬﻛﻮر، در ﺟﻤﻌﻴـﺖ
ﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺘﺎآﻧـﺎﻟﻴﺰ در ﺧـﺼﻮص ـ ﻳـ(2).ﮔـﺰارش ﺷـﺪه اﺳـﺖ
 روي  و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ﺑﺮ 3BRDAﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ ﭘﻠﻲ 
 ﻧﻔﺮ، ﺣـﺎﻛﻲ از وﺟـﻮد ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ ﺑـﺎﻻﺗﺮ، در اﻓـﺮاد داراي 13
و ﻫﻤﻜـﺎران  tnemelC ﮔـﺰارش (52).ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ﻣـﺬﻛﻮر ﺑـﻮد  ﭘﻠﻲ
ﺑـﺎ ﺑـﺎﻻ رﻓـﺘﻦ ﻇﺮﻓﻴـﺖ  grA46prTﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻧـﺸﺎن داد، ﭘﻠـﻲ















 ﺑﻌـﺪ از رژﻳـﻢ grAﭼـﺎق آﻟـﻞ ﻣﻮﻳﺪ ﻛﺎﻫﺶ وزن ﻛﻤﺘﺮ ﺣـﺎﻣﻠﻴﻦ 
 ﻃﺒـﻖ (62).ﺑـﻮد  prTﭘﺮاﻧﺮژي ﺑﺎ ورزش، در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑـﺎ ﺣـﺎﻣﻠﻴﻦ 
 grA46prTﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  و ﻫﻤﻜﺎران، اﺣﺘﻤﺎﻻً ﭘﻠﻲ simaRﮔﺰارش 
، در ﻣﻜﺎﻧﻴـﺴﻢ رﻫﺎﺳـﺎزي ﻟﭙﺘـﻴﻦ از ﺑﺎﻓـﺖ ﭼﺮﺑـﻲ 3BRDAژن 
؛ از ﻃﺮف دﻳﮕﺮ، ﮔﺰارﺷﺎﺗﻲ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻋﺪم وﺟﻮد (72)درﮔﻴﺮ اﺳﺖ 
 و ﻫﻤﻜﺎران awakoruKﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل اﻳﻦ ارﺗﺒﺎط وﺟﻮد دارد، ﺑ 
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻣـﺬﻛﻮر اﺛـﺮ زﻳـﺎدي ﺑـﺮ روي ﺗﺠﻤـﻊ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﭘﻠﻲ 
 اﻳـﻦ ﻋـﺪم (82).آﻣﻮزان دﺑﻴﺮﺳﺘﺎﻧﻲ ژاﭘﻨﻲ ﻧـﺪارد ﭼﺮﺑﻲ در داﻧﺶ 
ﮔﻴـﺮي ﺗﻮاﻧـﺪ ﺑـﻪ واﺳـﻄﻪ ﺗﻐﻴﻴـﺮات ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﻫﻤﺎﻫﻨﮕﻲ ﻧﺘـﺎﻳﺞ، ﻣـﻲ 
  . ﺗﺼﺎدﻓﻲ، ﺣﺠﻢ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻢ، ﺳﻦ و ﻳﺎ درﺟﻪ ﭼﺎﻗﻲ اﻓﺮاد ﺑﺎﺷﺪ
ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺎ اﻓـﺰاﻳﺶ ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﻗﺒﻠﻲ، اﻳﻦ ﭘﻠﻲ     ﻃﻲ ﮔﺰارش 
، (02)ﺑﺪﻧﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻗﻨﺪ و ﻟﻴﭙﻴﺪ ﺗﻬﺮان ارﺗﺒﺎط ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ 
 4در ارﺗﺒﺎط ﻣﺬﻛﻮر، ﺗـﺎﺛﻴﺮ وﺟـﻮد و ﻋـﺪم وﺟـﻮد آرژﻧـﻴﻦ در 
، 02<IMB≤52، <IMB02)ﮔــ ــﺮوه ﻧﻤﺎﻳــ ــﻪ ﺗــ ــﻮده ﺑــ ــﺪﻧﻲ 
و ﻏﻠﻈ ــﺖ ﺳ ــﺮﻣﻲ ﻟﭙﺘ ــﻴﻦ، ﻣ ــﻮرد ( 03IMB≤ و 52<IMB≤03
ﻓﺮاواﻧـ ــﻲ آﻟﻠـ ــﻲ اﻳـ ــﻦ . ﮔﺮﻓـ ــﺖﺑﺮرﺳـ ــﻲ و آﻧـ ــﺎﻟﻴﺰ ﻗـ ــﺮار 
 0/80در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ﻗﻨـﺪ و ﻟﻴﭙﻴـﺪ ﺗﻬـﺮان، ( 46grA)ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﭘﻠﻲ
ﻫﺎي ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در اﻳﻦ ﻓﺮاواﻧﻲ، ﻛﻤﺘﺮ از ﻓﺮاواﻧﻲ . ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ 
( 0/31)ﻫﺎي ﻣﻜﺰﻳﻜـﻲ  ، اﻣﺮﻳﻜﺎﻳﻲ(0/13)aidnI amiPﻫﺎي  ﺟﻤﻌﻴﺖ
و ﻣ ــﺸﺎﺑﻪ ﺳﻔﻴﺪﭘﻮﺳ ــﺘﺎن ( 0/21)ﭘﻮﺳ ــﺘﺎن اﻣﺮﻳﻜ ــﺎﻳﻲ  و ﺳ ــﻴﺎه
 ﺳﻨﺠﻲ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در دو ﮔﺮوه ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ و ﻏﻴﺮﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ در اﻓﺮاد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ، ﺗﻦ -2ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 eulav P  (n=043)ﻏﻴﺮﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ  (n=16)ﺣﺎﻣﻠﻴﻦ آرژﻧﻴﻦ  (ﺗﻌﺪاد)ﻣﺘﻐﻴﺮ
  0/772  34 ± 41  54 ± 21  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  0/232  211 ± 41  411 ± 31  (ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺟﻴﻮه)ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺳﻴﺴﺘﻮﻟﻴﻚ
  0/339  37 ± 8  37 ± 8  (ﻣﻴﻠﻴﻤﺘﺮ ﺟﻴﻮه)ﻓﺸﺎرﺧﻮن دﻳﺎﺳﺘﻮﻟﻴﻚ
  0/120  78 ± 31  19 ± 31  (ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ)دور ﻛﻤﺮ
  0/612  99 ± 01  001 ± 11  (ﻣﺘﺮ ﺳﺎﻧﺘﻲ)دور ﺑﺎﺳﻦ
  0/120  0/8 ± 0/1  0/09 ± 0/1  ﻧﺴﺒﺖ دور ﻛﻤﺮ ﺑﻪ دور ﺑﺎﺳﻦ
  0/340  52 ± 5  72 ± 6  (ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ)ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ
  0/300  09 ± 81  001 ± 93  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﻗﻨﺪﻧﺎﺷﺘﺎ
  0/610  681 ± 04  002 ± 44  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﻛﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم
  0/120  731 ± 07  061 ± 28  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﮔﻠﻴﺴﻴﺮﻳﺪ ﺗﺮي
  0/696  04 ± 01  04 ± 11  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻠﻲﻣﻴ)C-LCH
  0/900  32 ± 12  03 ± 52  (ﻟﻴﺘﺮ ﮔﺮم در دﺳﻲ ﻣﻴﻠﻲ)ﻟﭙﺘﻴﻦ
ﻲﻠﭘ طﺎﺒﺗرا  ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣTrp64Arg نژ β3-Adrenoreceptorﻲﻧﺪﺑ هدﻮﺗ ﻪﻳﺎﻤﻧ ،                    نارﺎﻜﻤﻫ و ﻲﻗاﺮﺷا ﺎﺴﻳﺮﭘ                                   
                                                                      ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ             هرود     رﺎﻬﭼﻢﻫد /رﺎﻤﺷ ه56 /ﺰﻴﻳﺎﭘ 1386    34
ﻲﻳﺎﻜﻳﺮﻣا)08/0 ( دﻮـﺑ.)4( ﻲـﻠﭘ ﻦـﻳا ﻲـﻠﻟآ ﻲـﻧاواﺮﻓ  زا ،ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ
يدرﺎﻫ لدﺎﻌﺗ ـ  دﻮـﻤﻧ ﺖﻴﻌﺒﺗ گﺮﺒﻨﻳو  . دﻮـﺟو زا ﻲﻛﺎـﺣ ،ﺞﻳﺎـﺘﻧ
 ﻲﻨﻌﻣ طﺎﺒﺗرا ﻧ ﺶﻳاﺰﻓا نﺎﻴﻣ يراد ﻦﻴﺘﭙﻟ ﺢﻄﺳ و ﻲﻧﺪﺑ هدﻮﺗ ﻪﻳﺎﻤ
 ﻀﺣ ﺎﺑ ﻲﻧﺪـﺑ هدﻮﺗ ﻪﻳﺎﻤﻧ ﺶﻳاﺰﻓا ﺎﺑ ﻲﺗرﺎﺒﻋ ﻪﺑ ،دﻮﺑ ﻦﻴﻧژرآ رﻮ
 ﺶﻳاﺰـﻓا ﻦﻴـﻧژرآ ﻞـﻣﺎﺣ داﺮـﻓا داﺪـﻌﺗ ،ﻦﻴـﺘﭙﻟ ﻲﻣﺮـﺳ ﺖﻈﻠﻏ و
ﻲﻣ ﻓﺎﻳﺖ) هرﺎﻤـﺷ لوﺪـﺟ1( . ﻦﻴﻠﻣﺎـﺣ ﻲﻧﺪـﺑ هدﻮـﺗ ﻪـﻳﺎﻤﻧ ﻂـﺳﻮﺘﻣ
ﻦﻴــ ﻧژرآ)6±27( ﻦﻴﻠﻣﺎــﺣﺮﻴﻏ ﻲﻧﺪــ ﺑ هدﻮــ ﺗ ﻪــ ﻳﺎﻤﻧ ﻂــﺳﻮﺘﻣ زا ،
ﻦﻴﻧژرآ)5±25 (ﺶﻴﺑ  دﻮـﺑ ﺮـﺗ . ﻦﻴـﺘﭙﻟ ﺖـﻈﻠﻏ ﻂـﺳﻮﺘﻣ ﻦﻴـﻨﭽﻤﻫ
 ﻦﻴﻧژرآ ﻦﻴﻠﻣﺎﺣ)25±30( ﻦﻴﻠﻣﺎـﺣﺮﻴﻏ ﻦﻴـﺘﭙﻟ ناﺰﻴﻣ ﻂﺳﻮﺘﻣ زا ،
ﻦﻴﻧژرآ)21±23 ( ﺶﻴﺑ يﺮﻴﮕﻤﺸﭼ رﻮﻃ ﻪﺑ ﺪـﻣآ ﺖﺳﺪﺑ ﺮﺗ) لوﺪـﺟ
 هرﺎﻤﺷ2(. ﻞﻣﺎـﺷ ﺮـﮕﻳد يﺎـﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ ﺶﻳاﺰـﻓا ﺎـﺑ ﻞﻟآ ﻦﻳا دﻮﺟو 
 يﺮﺗ ،ﺎﺘﺷﺎﻧﺪﻨﻗ ،ﻚﻴﻟﻮﺘﺴﻴﺳ نﻮﺧ رﺎﺸﻓ لوﺮﺘﺴـﻠﻛ و ﺪﻳﺮﻴﺴـﻴﻠﮔ
 ﻪـﻋﻮﻤﺠﻣ ﻚـﻳ ،ﻲﻗﺎـﭼ ﻪـﻜﻨﻳا ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ ﺎﻣا ،ﺖﺷاد طﺎﺒﺗرا مﺎﺗ
 ﺎﺑ توﺎﻔﺘﻣ يﺎﻫرﻮﺘﻛﺎﻓ زا هﺪﻴﭽﻴﭘ ﻲﻣ ﻲﺛرا لﺎﻘﺘﻧا ﺖﻴﻠﺑﺎﻗ و ﺪﺷﺎﺑ
ﻧژ ﻲــﺳرﺮﺑ ًﺎﻓﺮــﺻ ،ﺪﻨﺘﺴــﻫ ﻞــﻴﺧد نآ رد يدﺪــﻌﺘﻣ يﺎــﻬ
ﻲﻠﭘ  ﻪـﺑ ﻲﻓﺎـﻛ ﻲﻗﺎـﭼ ﺎـﺑ نآ طﺎـﺒﺗرا و نژ ﻚـﻳ ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ ﺮـﻈﻧ 
ﻲﻤﻧ  ﻧژ ﺮﻳﺎﺳ ﻲﺳرﺮﺑ اﺬﻟ ؛ﺪﺳر تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ رد ﻲﻗﺎﭼ رد ﻞﻴﺧد يﺎﻬ
ﻲﻣ ﺮﻈﻧ ﻪﺑ يروﺮﺿ يﺪﻌﺑ ﺪﺳر .  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
ﻪﺘﻓﺎﻳ      ﻲﻨﻌﻣ طﺎﺒﺗرا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا يﺎﻫ ﻲﻠﭘ نﺎﻴﻣ يراد ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ
Trp64Arg نژ β3-Adrenoreceptor ﻲﻧﺪﺑ هدﻮﺗ ﻪﻳﺎﻤﻧ ﺶﻳاﺰﻓا ،
 ﻓا و درﻮـﻣ داﺮـﻓا رد ﻦﻴﻧژرآ ﻦﻴﻠﻣﺎﺣ ﻦﻴﺘﭙﻟ ﻲﻣﺮﺳ ﺖﻈﻠﻏ ﺶﻳاﺰ
 داد نﺎﺸﻧ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ . ﻲـﻜﻴﺘﻧژ ﻞـﻣاﻮﻋ ندﻮـﺑ ﻞﻴﺧد ﻪﺑ ﻪﺟﻮﺗ ﺎﺑ اﺬﻟ
ﻌﺘﻣـ ﻗﺎﭼ رد دﺪـ ـﺑ زﺎـﻴﻧ ،ﻲـ رد ﺮﺛﻮـﻣ يﺎـﻬﻧژ ﺮﻳﺎـﺳ ﻲـﺳرﺮﺑ ﻪ
 ﻲـﻠﭘ ﻦـﻳا رﺎـﻨﻛ رد ﻲﻗﺎﭼ سﺎﺴـﺣا ﻲـﻧاﺮﻳا داﺮـﻓا رد ﻢﺴـﻴﻓرﻮﻣ
ﻲﻣ دﻮﺷ .  
  
ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ  
زا هدﺎﻔﺘـﺳا ﺎـﺑ ﻖـﻴﻘﺤﺗ ﻦـﻳا     مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸـﻧاد ﻲﻟﺎـﻣ ﺖـﻳﺎﻤﺣ 
 ﺐـﻟﺎﻗ رد ﻲﺘﺸـﻬﺑ ﺪﻴﻬـﺷ ﻲﻧﺎﻣرد ـ ﻲﺘﺷاﺪﻬﺑ تﺎﻣﺪﺧ و ﻲﻜﺷﺰﭘ
 ﻲﺗﺎﻘﻴﻘﺤﺗ حﺮﻃ) ﺖﺒﺛ هرﺎﻤﺷ :164 ( ﻦﻳﺪـﺑ ﻪﻛ ﺖﺳا هﺪﻳدﺮﮔ مﺎﺠﻧا
 زا ار دﻮـﺧ ﺮﻜﺸـﺗ و ﺮﻳﺪـﻘﺗ ﺐـﺗاﺮﻣ ﻪـﻟﺎﻘﻣ نﺎﮔﺪﻨﺴـﻳﻮﻧ ﻪﻠﻴﺳو
ﻲﻣ زاﺮﺑا ﺰﻛﺮﻣ نآ ﻦﻴﻟوﺆﺴﻣ ﺪﻧراد .  
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    Background & Aim: There are many articles on the association between β3-adrenoreceptor gene polymorphisms and 
obesity. The aim of this study was to investigate the association between β3-adrenoreceptor gene polymorphism and 
serum concentration of Leptin with body mass index(BMI).     
    Materials and Methods: The study was cross-sectional. Participants of Tehran Lipid and Glucose Study were divided 
on the basis of BMI in four groups: BMI<20, 20≤BMI<25, 25≤BMI<30, BMI≥30. Totally 401 subjects(mean age 44±14 
years)[197 men(46±14 years), 204 women(42±13 years)] were selected randomly; each group including 97, 98, 104 and 
102 subjects, respectively. Leptin level was determined by Enzyme immuno assay(EIA) method and FBS, HDL-C, 
Triglyceride and Total Cholesterol levels were determined by Enzyme colorimetric method. Factors including Body mass 
index and blood pressure were measured too. A 210 bp fragment of mentioned gene was amplified using PCR and 
subject's genotyping in Tehran Lipid and Glucose Study population was determined by RFLP(MvaI, restriction enzyme) 
method. Data were analyzed using the T-test. We used one-way ANOVA test followed by post hoc multiple 
comparison(Tukey) between four BMI groups and also between two groups, of AA/TA(arg Carrier) and TT(Arg non 
Carrier). All data were analyzed using SPSS 11.5.   
    Results: The A(Arg) allele frequency was 0.08 among the population and satisfied Hardy-Weinberg equilibrium. 
Presence of A(Arg) allele was significantly associated with increase of the BMI(AA/TA, 27±6kg/m2; TT, 25±5 kg/m2; 
P=0.043) and increase serum Leptin level(AA/TA, 30±25mg/dl; TT, 23±21 mg/dl; P=0.009). 
     Conclusion: These data showed the association between Trp64Arg polymorphism of β3-adrenoreceptor gene with 
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